








amely provokációra 70 Hgmm-re, terhelésvizsgálat során 125 Hgmm-re emelkedett és rendszeresen kollapszus közeli ál-
ODSRWDODNXOWNL$1<+$,,,IXQNFLRQiOLVVWiGLXPEDQOpYĘQĘEHWHJQpOJ\yJ\V]HUHVNH]HOpVPHOOHWWLVLVPpWHOWHQMHOHQWNH]Ę
kollapszusok és EKG-val igazolt kamrai ritmuszavarok miatt PTSMA történt. A PTSMA során sem szelektív és szubszelektív 
DQJLRJUi¿DVHPNRQWUDV]WHFKRNDUGLRJUi¿DQHPPXWDWRWWDEQRUPLVVHSWDOLVNROODWHUiOLViJDNDWD]RQEDQD]DEOiFLyVRUiQ
alkalmazott alkohol jobb koronária disztális érszakaszába is eljutott, ott nem tervezett miokardiális infarktust hozott létre. A 





NROODWHUiOLVRNRQNHUHV]WOSURSDJiOKDWHSLNDUGLiOLVNRURQiULD IHOpDPHO\ ULWNiQHOĘIRUGXOyV]|YĘGPpQ\QNKiWWHUpEHQ LV
állhat.
3DUWLDOHSLFDUGLDOFRURQDU\DUWHU\RFFOXVLRQGXULQJSHUFXWDQHRXVWUDQVFRURQDU\VHSWDOP\RFDUGLDODEODWLRQ3760$
%DFNJURXQG Percutaneous transcoronary septal myocardium ablation (PTSMA) is a catheter-based method to relieve the 
OHIWYHQWULFXODURXWÀRZWUDFW/927REVWUXFWLRQLQK\SHUWURSKLFFDUGLRP\RSDWK\+&0
&DVHKLVWRU\ A female patient, aged 42 years at the time of assessment, has been diagnosed with obstructive hypertro-
SKLFFDUGLRP\RSDWK\+&0\HDUVHDUOLHU(FKRFDUGLRJUDSK\UHYHDOHGDUHVWLQJOHIWYHQWULFXODURXWÀRZWUDFW/927SHDN
gradient of 50 mmHg, which rose to 70 mmHg on provocation and to 125 mmHg on exercise, associated frequently with 
near-syncope. Because of the NYHA III functional status and the repeated syncopal attacks, persisting despite of optimal 
pharmacologic therapy, PTSMA was performed. During PTSMA selective and sub-selective angiography and contrast 
echocardiography was performed which did not reveal evident abnormal collateral connections. However, the alcohol, 
injected during ablation, may have propagated to the distal part of the right coronary artery, through functional abnormal 
collaterals, causing unwanted partial vessel closure and myocardial necrosis. Short and mid-term follow up indicated that 
hemodynamic results of PTSMA was excellent with no relevant clinical outcomes regarding the distal right coronary partial 
occlusion.
&RQFOXVLRQ3760$LVDVDIHDQGHႇHFWLYHWUHDWPHQWPRGDOLW\IRUJUDGLHQWUHGXFWLRQLQSDWLHQWVZLWKREVWUXFWLYH+&0VH-
lected on appropriate criteria for the procedure. The rigorous assessment of potential abnormal collateral connections bet-
ZHHQFRURQDU\EUDQFKHVDUHPDQGDWRU\DQGIUHTXHQWO\UHTXLUHVWKHPRGL¿FDWLRQRIWKHRULJLQDOWUHDWPHQWSODQ+RZHYHU
non-visible, functional collaterals might be present which may cause unwanted myocardial necrosis in remote myocardial 
areas, as was demonstrated in our case.
.XOFVV]DYDN KLSHUWUy¿iVFDUGLRP\RSDWKLDSHUNXWiQWUDQV]NRURQiULiVVHSWDOLVP\RFDUGLXPDEOiFLy 
NRQWUDV]WHFKRNDUGLRJUi¿D
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transzkoronáriás septalis myocardium abláció (PTSMA) során
Bevezetés
$KLSHUWUy¿iVFDUGLRP\RSDWKLD+&0D]HVHWHNPLQW-
HJ\ iEDQ SURYRNiFLyV PDQĘYHUHN DONDOPD]i-
sával 60-70%-ban) obstruktív formában jelentkezik, 
amely esetekben nyomásgradiens detektálható a bal 
NDPUDNLIRO\yWUDNWXViEDQOHIWYHQWULFXODURXWÀRZWUDFW
LVOT) a bal kamraüreg csúcsa és a szubaortikus régió 
között (1, 2). Tekintettel arra, hogy az obstruktív HCM-
es betegek gyakran optimális gyógyszeres kezelés el-
lenére sem válnak tünetmentessé (3–6), az obstruk-
ció csökkentésére gyakran invazív módszerek válnak 
szükségessé.
A perkután transzkoronáriás septalis myocardium ablá-
ció (PTSMA) a bal kamra kifolyótraktus gradiens csök-
kentésére kifejlesztett invazív eljárás (7). Utóbbi során 
DKLSHUWUR¿]iOWVHSWDOLVWHUOHWHWHOOiWyVHSWDOLViJEDMX-
WDWRWW HWLODONRKRO DONDOPD]iViYDO PĦYL LQIDUNWXVW KR]-
nak létre, amely során a septalis területre lokalizált szö-
vetnekrózis után hegszövet alakul ki, amely csökkenti 
DKLSHUWUy¿DPpUWpNpWH]iOWDODJUDGLHQVLVPHJV]ĦQLN
YDJ\MHOHQWĘVHQFV|NNHQ$]HOMiUiVPLQGDWtSXVRVDQ
sarcomer fehérjéket kódoló gének mutációja következ-
tében kialakult HCM (8), mind HCM fenokópiák esetén 
is alkalmazható (9–12).
A beavatkozás leggyakoribb peri- és posztoperatív 
NRPSOLNiFLyMD D PLQWHJ\ EDQ HOĘIRUGXOy GH D]
esetek többségében átmeneti teljes AV-blokk v. trifasz-
cikuláris blokk, amelyek miatt permanens pacemaker 
beültetésére mintegy 5%-ban van csak szükség (13). 
Szárblokk, amely típusosan jobb Tawara-szár-blokk, 
az esetek mintegy 50%-ában alakul ki. Major ritmus-
zavar kialakulása a beavatkozás alatt vagy után ritka. 
Az egyéb közölt komplikációk közé a szubakut kamrai 
septumdefektus, agyembólia, ramus descendens an-




telen szívhalál rizikót (14–16) a PTSMA nem növeli (17).
-HOHQN|]OHPpQ\QNEHQD3760$HJ\ULWNDV]|YĘGPp-
nyét, egy epikardiális koronária ág részleges okklúzióját 
PXWDWMXNEHDPHO\HWIHOWHKHWĘHQD3760$VRUiQEHMXW-
tatott alkohol egy, a beavatkozás során nem detektált, 





OiO 6&' HPHOHQGĘ NL (FKRNDUGLRJUi¿iV YL]VJiODWWDO
jó globális balkamra-funkció mellett dominálóan a sep-
WXPUDORNDOL]iOyGyKLSHUWUy¿DLJD]ROyGRWWEDVDOLVLQIH-
rior septum: 14 mm, mid-inferior septum: 25 mm, ba-
salis anterior septum: 17 mm, mid-anterior septum: 23 
mm). „Systolic anterior motion” (SAM) jelenség látható 
volt iEUD$±%SDQHOHN A bal kamrai kiáramlási pá-




FVOW SXOPRQDOLV Q\RPiV +JPPYROW ,VPpWOĘGĘ
eszméletvesztések miatt a HOCM diagnózis felállítása 
után 3 évvel, 37 éves korában primer prevenciós indi-
NiFLyYDONpWUHJL,&'LPSODQWiFLyW|UWpQW(]WN|YHWĘHQ
is jelentkezett eszméletvesztése, ICD-memória alapján 
malignus ritmuszavar nem volt. A beteg mindvégig op-
timális és tolerálható gyógyszeres kezelésen volt (2×5 
mg bisoprolol és 2×120 mg verapamil). Gyógyszeres 
kezelés mellett is több alkalommal jelentkezett EKG-
1. ÁBRA. Jelentős interventrikuláris septum-hipertrófia (maximális diasztolés átmérő: 25 mm) képe parasternális hossztengelyi 
síkban transztorakalis echokardiográfiás felvételen (A- és B-panel), a mitralis billentyű anterior vitorlájának „systolic anterior 
motion” (SAM) jelenségével (nyíl, B-panel). IVS: interventrikuláris septum, BK: bal kamra, BP: bal pitvar, Ao: aorta
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val dokumentált nem tartós kamrai tachycardia (nsVT), 
amely miatt ICD-sokk is bekövetkezett. Észlelése alatt 
D EHWHJ WHUKHOKHWĘVpJH IRNR]DWRVDQ FV|NNHQW pV 
éves korára funkcionális státusza a NYHA III. szintet 
érte el, CCS 2 anginastátusszal.
A 42 éves korában intézetünkben végzett terheléses 
EKG során mellkasi panasz nem jelentkezett, a maxi-
PiOLVSUHGLNWiOWV]tYIUHNYHQFLDHOpUpVHXWiQDOHYH]HWĘ
szakaszban széles QRS-tachycardia indult megszé-
düléssel, amely 15 perc alatt spontán terminálódott. 
7HUKHOpVHVHFKRNDUGLRJUi¿DZDWWRV WHUKHOpVL IRNR-
zat második percéig történt, a terhelés során vérnyo-
PiVHVpVPHOONDVLSDQDV]QHPYROW/HYH]HWĘV]DNEDQ
kollapszus közeli állapot alakult ki, amelyhez EKG-el-
térés nem társult. A nyugalmi LVOT csúcsgradiens 48 




A fennálló klinikai és hemodinamikai indikációk alapján 
a gradiens invazív módon való csökkentése, PTSMA 
mellett döntöttünk.
PTSMA
A bal kamra csúcsában egy 5 F „pigtail” (Cordis Euro-
pa N.V., Roden, Hollandia) katétert pozícionáltunk nyo-
PiVPpUpVFpOMiEyO(J\)-/IHOYH]HWĘNDWpWHUUHO
(Medtronic Inc., Minneapolis, MN, USA) kanüláltuk a 
EDONRURQiULDV]iMDGpNRW(J\%0:37&$YH]HWĘGUy-
tot helyeztünk el az ablálni kívánt septalis artériában, 
amelyet egy 1,2×8 mm over-the-wire (OTW) ballonnal 
okkludáltunk. Az elzárt septalis artériába echokardio-
JUi¿iV NRQWUDV]WDQ\DJRW NDYLWiOW *HORIXVLQ DGWXQN
amelynek megjelenését parasternalis hossz- és rö-
vidtengelyi, csúcsi 3-üregi és subcostalis echokar-
GLRJUi¿iVVtNRNEyO LGHQWL¿NiOWXN$]HFKRNDUGLRJUi¿D
VRUiQNO|Q|V¿J\HOPHWIRUGtWRWWXQNDVHSWXPRQNtY-
li myocardium területek (papilláris izmok, jobb kamra) 
HVHWOHJHVRSDFL¿NiFLyMiQDN IHOLVPHUpVpUHYDODPLQWD
septalis kontraszthalmozódás kiterjedésének megíté-
OpVpUH $ NRQWUDV]W HFKRNDUGLRJUi¿D FVDN D] DEOiOQL
NtYiQW EDVDOLV VHSWXP WHUOHWpQ pV]OHOWQN RSDFL¿Ni-
ciót iEUD$&SDQHOHN6]XEV]HOHNWtYDQJLRJUi¿D
VRUiQ QHP OiWWXQN HJ\pUWHOPĦHQ DEQRUPLV NROODWH-
UiOLVQDN PHJIHOHOĘ HOWpUpVW  iEUD &SDQHO, némi 
V]HOOHPNpSV]HUĦD MREENRURQiULDYHWOHWH IHOp WDUWy
KDOYiQ\ NRQWUDV]WDQ\DJ PHJMHOHQpVWĘO HOWHNLQWYH $
3760$SURWRNROOQDN PHJIHOHOĘHQ RV WLV]WDViJ~
abszolút alkohol adását megkezdtük, de a beadás alatt 
IHOOpSĘKLSRWyQLDpV30ULWPXVPLDWWDPLQG|VV]HVHQ
1,5 ml alkohol beadására került sor. Kontroll angio-
JUi¿DVRUiQDEDONRURQiULDUHQGV]HUEHQV]|YĘGPpQ\W
nem észleltünk, a cél septais artéria ablációja sikeres 
volt  iEUD 'SDQHO A jobb koronáriatöltés során 
D]RQEDQ D GLV]WiOLV MREE NRURQiULD MHOHQWĘV VSD]PX-
sa és véráramlás csökkenése volt látható (Thromboly-
sis in Myocardial Infaction [TIMI] 1 áramlás) a ramus 
descending posterior (PD) és postero-laterális (PL) ág 
elzáródása mellett  iEUD $%SDQHO. Egy 6 F JR 
 IHOYH]HWĘ NDWpWHUUHO 0HGWURQLF ,QF 0LQQHDSROLV
MN, USA) kanüláltuk a jobb koronáriát és egy BMW 
37&$YH]HWĘGUyWRWDMREENRURQiULD3'iJiEDYH]HW-
tünk. Egy 6 F Export AP (Medtronic Inc., Minneapolis, 
MN, USA) thrombus aspirációs katéterrel thrombusel-
WiYROtWiVW YpJH]WQN DPHO\ VRUiQ NLVPpUHWĦ WKURP-
busok voltak eltávolíthatók. Egy 2×20 mm-es Eupho-
ra (Medtronic Inc., Minneapolis, MN, USA) ballonnal 
alacsony nyomással (4-6 atm-mel) tágítást végeztünk. 
Gyógyszeresen intrakoronáriásan (IC) alkalmazott bo-
lus Integrillint adtunk, IC nitrát és adenozin mellett. A 
]iUyDQJLRJUi¿iVIHOYpWHOHQDMREENRURQiULiEDQ7,0,
1 áramlás volt detektálható.
3RV]WRSHUDWtYPHJ¿J\HOpVHDODWWODERUpUWpNHLEHQDEH-
avatkozás után 24 órával 2631 U/l csúcs kreatin-kináz 
(CK) értéket észleltünk, a Troponin T 1,79 μg/l, az LDH 
8OD*278OpUWpNHQWHWĘ]|WW9HVHIXQNFLy
2. ÁBRA. Az echokardiográfiás kontrasztanyag megjelenése az ellátott az ablálandó septalis artériának megfelelően. A para-
sternális hossztengelyi (A-panel, nyíl) és csúcsi négyüregi (B-panel, nyíl) síkban látható, hogy a kontrasztanyag a septum basalis 
területére lokalizálódik, míg a subcostalis (C-panel) síkban észlelhető, hogy jobb kamrai szegmentumokban nem jelent meg a 
kontrasztanyag
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vérképeltérést nem mutatott. A beavatkozás után 48 
yUiYDONRQWUROONRURQDURJUi¿iWYpJH]WQNDPHO\VRUiQ
a jobb koronária disztális harmadának elzáródását ta-
pasztaltuk.
(FKRNDUGLRJUi¿YiYDO EHDYDWNR]iV DODWW D JUDGLHQV
PHJV]ĦQpVH YROW OiWKDWy 3760$ XWiQ HJ\ QDSSDO D
LVOT-ban a turbulens áramlás, a SAM-jelenség meg-
V]ĦQW$Q\XJDORPEDQPpUKHWĘJUDGLHQV/927EDQ
+JPP YROW DPHO\ 9DOVDOYDPDQĘYHU KDWiViUD VHP
emelkedett. A jobb kamra szabad falának hipokinézise 
igazolódott, a disztális fele normokinetikus volt, akineti-
kus volt az inferior és az anterior septum basalis szeg-
mentuma, az inferior fal basalis szegmentuma. A mitra-
OLVpVWULFXVSLGDOLVLQV]XႈFLHQFLDMHO]HWWPpUWpNĦYROW
Kilenchónapos utánkövetés után a beteg funkcionális 
VWiWXV]DpVWHUKHOKHWĘVpJHMDYXOW1<+$,,IXQNFLRQi-
lis stádium). Bizonytalan megszédülések hátterében 
ICD Holteren ismételten nsVT igazolódott, 1 alkalom-
mal sokk is leadásra került. Amiodaronnal való telíté-
VpWHOYpJH]WpNURVV]XOOpWHNQHPLVPpWOĘGWHN(FKRNDU-
GLRJUi¿iVYL]VJiODWWDOD]/927EDQWXUEXOHQViUDPOiV
vagy SAM-jelenség nem volt látható, nyugalomban 
 +JPP JUDGLHQV YROW PpUKHWĘ D] /927EDQ DPHO\
provokációra sem emelkedett. Az inferior fal és az an-
3. ÁBRA. PTSMA kivitelezése. A cél septalis artéria kiválasztása (nyíl, A-panel) és drótozása (B-panel). OTW-ballonnal való 
elzárása, és szubszelektív angiográfia során egyértelmű abnormis kollaterális nem azonosítható (C-panel). Az etil-alkohollal való 
abláció után a záró angiográfián az eredeti septalis artéria (szaggatott vonal) már nem látható, elzáródott, míg a többi érsérülés 
nélkül telődik (D-panel)
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terior fal basalis szegmentumában és az inferior fal ba-
salis felében akinézis volt látható, I. fokú mitralis és tri-
FXVSLGDOLVLQV]XႈFLHQFLDPHOOHWW
Megbeszélés
Az alkoholos septumabláció célja a basalis septum lo-
kalizált nekrózisa, amely septalis akinezishez vezet és 
a kifolyótraktus gradiens következményes csökkenését 
okozza. Mindazonáltal, a septalis ágrendszer mérete, 
lefutása és kiterjedtsége, valamint a basalis septum vé-
rellátása igen nagy variábilitást mutat, amely a beavat-
NR]iVV]HPSRQWMiEyOMHOHQWĘVNLKtYiVRNDWMHOHQW$VHS-
talis ágrendszer variábilitásának mértékét jól illusztrálja 
6LQJK pV PXQNDWiUVDL 2001-ben megjelent közlemé-
Q\HDPHO\EHQD]HOVĘVHSWDOLViJPpUHWpWpVHORV]OiViW
vizsgálták (18). Munkájukban 10, nem HCM-es, illetve 
NRURQiULDEHWHJVpJWĘOPHQWHVERQFROiVUDNHUOWV]tYHW





romban csökevényes (<0,1 mm) septalis ágat találtak. 
Egy szívben a septalis ág ostiuma nem volt azonosítha-
tó. Két betegben a septalis ág a jobb kamra szabad fa-
lához is adott ágakat. Négy betegben a septum basalis 
része inkomplett módon volt ellátva a septalis ág által. 
A PTSMA-ra került HCM-es betegekben, két betegben 
PPiWPpUĘMĦEHWHJEHQPPiWPpUĘMĦpVEH-
WHJEHQPPiWPpUĘMĦVHSWDOLViJDWpV]OHOWHN
Az általunk észlelt epikardiális koronária-okklúzió a PT-
60$HJ\ULWNDV]|YĘGPpQ\H(VHWQNEHQDNRQWUDV]W
HFKRNDUGLRJUi¿DQHPXWDOWDEQRUPLVNROODWHUiOLVRNiO-
tal perfundált myocardium területre, a szubszelektív 
DQJLRJUi¿D DODWW VHP pV]OHOWN DEQRUPLV NROODWHUiOL-
VRNHJ\pUWHOPĦMHOHQOpWpW$ OiWRWWKDOYiQ\NRQWUDV]WD-
nyag-megjelenés alapján nem lehetett feltételezni ér-
demi kommunikációt a septalis ág és a jobb koronária 
között. Mégis, talán a septalis ág okklúziója következ-
WpEHQNLDODNXOW LV]NpPLDPLDWWD]LGĘN|]EHQPHJQ\tOy
MREENRURQiULDpVDVHSWDOLViJN|]|WWPHJOpYĘNROODWH-
rálison keresztül az alkohol a jobb koronária disztális 
részébe juthatott, annak részleges okklúzióját okozva.
A septalis ágak közötti kolletarális áramlás kialakulása 
HCM-betegekben korábban csak feltételezés volt, vagy 
távoli területek nem kívánt infarktusa után kialakulóan 
tUWiNOH$]HOVĘLO\HQN|]OHPpQ\EHQDEDONDP-
ra csúcsához futó kollaterális áramlást dinamikus jelen-
ségnek tartották, amely a septalis ág okklúziója után 
lépett fel és az alkohol injekció ideje alatt tartott (19). 
Egy másik közleményben az alkohol második bólusa, 
LVPpWHOWNRQWUDV]WHFKRNDUGLRJUi¿DXWiQMXWRWWIHOWpWHOH-
zett kollaterálisok útján a disztális LAD-ba (20). Mun-
kacsoportunk által korábban észlelt esetben az alkohol 
EHDGiVDHOĘWW pV]OHOWN D NpW VHSWDOLV iJDW |VV]HN|WĘ
kollaterálist (21). Lehetséges, hogy a kollaterális kerin-
JpV FVDN HJ\ NLV LGĘYHO D] LV]NpPLD LQGXNiOiVD XWiQ
MHOHQLNPHJGHHJ\HUĘVV]XEV]HOHNWtYVHSWDOLVDQJLR-
JUi¿iYDOOiWKDWyYiWHKHWĘ
Az alkoholos abláció során a célzott területeken kívüli 
kardiális struktúrák infarcerációja kollaterálisok nélkül 
LVHJ\OHKHWVpJHVSRWHQFLiOLVV]|YĘGPpQ\$]RNNOXGi-
OyEDOORQPHJUHSHGpVHYDJ\QHPPHJIHOHOĘiWPpUĘMĦ
ballonnal való okklúzió az alkohol visszajutását ered-
ményezheti a LAD-ba, következményes disztális nek-
rózissal (22). Utóbbi enyhén túlméretezett ballon hasz-
4. ÁBRA. A jobb koronária-angiográfiás képe a PTSMA-t követően. A vertikális szakasz közepétől az ér részlegesen okkludált, 
csak elégtelen, TIMI 1 flow-t mutató telődés látható. Szaggatott vonal mutatja az ér eredeti lefutásának helyét (A-panel: laterális 
nézet; B-panel: LAO kaudális nézet)
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transzkoronáriás septalis myocardium abláció (PTSMA) során
QiODWiYDO PHJHOĘ]KHWĘ +DVRQOyNpSSHQ DPHQQ\LEHQ
D]DONRKROEHDGiVDXWiQLSHUFHVYiUDNR]iVLLGĘXWiQ
WiYROtWMXNHOD]RNNOXGiOyEDOORQW/$'IHOpW|UWpQĘDONR-
hol visszafolyás szintén nem várható.
+DQJV~O\R]QL NHOO KRJ\ D NRQWUDV]WHFKRNDUGLRJUi¿D
(myocardial contrast echocardiography, MCE) hasz-
nálata a beavatkozás közben szintén csökkenti a po-
tenciális komplikációk számát, a célzott septumterület 
pontos vizualizálásával (23). Az MCE segítségével az 
ablálni kívánt septalis area tökéletesen vizualizálható, s 
amennyiben adott septalis ágba jutatott kontraszt nem 
az ablálni kívánt lokalizációban jelenik meg, más septa-
lis ág választható az alkohol bejuttatására (21). Ameny-
nyiben ilyen septalis ág MCE-vel nem azonosítható, az 
alkoholos abláció kontraindikált.
Következtetések
gVV]HIRJODOYDPXQNiQNEDQ D3760$HJ\ ULWND V]|-
YĘGPpQ\pW HJ\ HSLNDUGLiOLV NRURQiULD iJ UpV]OHJHV
RNNO~]LyMiWPXWDWMXNEHDPHO\HWIHOWHKHWĘHQD3760$
során bejuttatott alkohol egy, a beavatkozás során nem 
detektált, abnormis kollaterális ágon való propagációja 
okozott. Hangsúlyozni kell, hogy a kollaterális keringés 
potenciális kimutatása és annak észlelése az operátor 
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